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Cuando se habla de enfermedad periodontal, se hace referencia a una serie de 
procesos patológicos que afectan a las estructuras periodontales. 
Por enfermedad cardiovascular se entienden la enfermedad del corazón 
secundaria a aterosclerosis que afecta las arterias coronarias que nutren el 
corazón. 
La enfermedad periodontal (EP) en pacientes coronarios es frecuente. Si bien 
en nuestro país no existen datos sobre prevalecía, estudios extranjeros 
demuestran que 8% de la población estaría afectada por periodontitis severa. 
Nuestro grupo, en un estudio previo, demostró que 60% de los pacientes 
portadores de cardiopatía coronaria sintomática presentaban periodontitis en 
grado avanzado. 
La enfermedad cardiovascular constituye la causa más frecuente de mortalidad 
a nivel mundial. En un número importante de pacientes, que puede alcanzar 
hasta 40%, no es posible identificar alguno de los factores de riesgo 
tradicionales. En la búsqueda de nuevos factores de riesgo ha adquirido 
importancia el rol de la infección, campo dentro del cual nuestro grupo se ha 
concentrado en la infección periodontal. La periodontitis severa compromete a 
8-10% de la población adulta, y es aún más frecuente en grupos etarios más 
avanzados. Se define por la pérdida de elementos dentales con compromiso 
infeccioso e inflamatorio variable del tejido periodontal, el cual determinaría la 
activación y liberación al torrente sanguíneo de numerosos elementos 
inflamatorios, incluyendo metaloproteinasas. Nuestro grupo estudia la hipótesis 
que estos elementos inflamatorios podrían tener alguna influencia en los 
accidentes de placa coronarios.  
En estudios previos de tipo caso-control, se ha logrado establecer una 





















1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Actualmente es común reconocer que las enfermedades periodontales y 
cardiovasculares se constituyen como unas de las enfermedades mas 
frecuentes en nuestro medio, y muy a pesar de que los cambios y evolución de 
la medicina son evidentes también es importante hacer notar que existen 
enfermedades que aun no se pueden combatir cuando ya se ha iniciado su 
proceso pero que si se pueden prevenir a tiempo, además vivimos en un país 
donde cada día se ve como aumenta el nivel de pobreza.  Lo cierto es que a 
estas alturas, la sociedad en el estado de guerrero, no conoce muchos de los 
mecanismos de prevención de estas enfermedades o por su parte no se cuenta 
con un instrumento que le permita saber  y conocer el impacto, positivo o 
negativo, las consecuencias que puede tener ciertos hábitos y vicios en el 
manejo de dicha afección. 
Teniendo en cuenta lo anterior y entrando en  materia de calidad de vida, la 
población de mas frecuencia de esta alteración siguen siendo motivo de 
prioridad para el área de la salud y  por ende resulta importante poder contar 
con la información pertinente para el debido control y manejo de esta situación 
que amerita un atención integral por parte de los funcionarios del área de la 
salud, y así permitir que las personas involucradas conozcan un poco de su 
enfermedad y  poder mejorar la calida de vida de los mismos y la atención por 
parte de las entidades encargadas. 
  
Los especialistas por su parte, tampoco disponen de un instrumento de 
información concreta que les ayude a retroalimentarse y que incluso, les 
ofrezca datos de gran valor para gestionar apoyos en bien de esta comunidad. 
  
Hoy existen programas de todo tipo, de salud, oral, médicos y psicológicos, 
pero nadie tiene datos de los usuarios, que les permitan asegurar que tales 
programas llegaron a la población objetivo. 
  
La educación  integral en salud  es un instrumento de la sociedad que tiene 
como propósito atender los asuntos de salud presentes en la sociedad y 
facilitar así el funcionamiento de la actividad privada, es un ente articulador que 
debe ser cada vez mas eficiente y eficaz en las tareas encomendadas, que van 
desde la regulación, vigilancia, administración y gestión de bienes y servicios 
de gran trascendencia para la población en general. 
  
En la actualidad existen evidencias de que las infecciones e inflamaciones 
bucales juegan un rol en la patogénesis de muchas enfermedades, no sólo en 
pacientes inmunodeprimidos sino que también en sujetos con buena salud 
general. 
En los últimos años diversos estudios han demostrado que los procesos 
inflamatorios crónicos tienen un papel importante en la patogénesis de la 




Las infecciones periodontales puedan jugar en la patogénesis de las 
enfermedades cardiovasculares (ECV). 
La aterosclerosis, que es la causa más importante que contribuye al aumento 
del riesgo de enfermedades cardiovasculares, es una enfermedad progresiva 
caracterizada por la acumulación de lípidos y elementos fibrosos en la pared de 
arterias. El concepto prevalente de que la inflamación y la respuesta inmune 
contribuyen a la génesis de la ateroesclerosis ha despertado enorme interés 
por la acción de las enfermedades infecciosas como causante de esta 
alteración.  
 
Teniendo en cuenta los estudios realizados sobre el tema en los que se 
relacionan estas dos clases de enfermedades, El propósito de la investigación 
es conocer en que momento comienzan a aparecer los signos y síntomas de la 
enfermedad periodontal en un paciente que ha sido diagnosticado con 
enfermedad cardiovascular. 
Por consiguiente: ¿Cuál es el grado de afección periodontal que presenta un 
paciente con enfermedad periodontal dependiendo de la etapa en la que se 




































 Estimar la prevalencia de enfermedad cardiovascular agravada por 






 Medir la ocurrencia  y las consecuencias de la enfermedad 
cardiovascular agravada por enfermedad periodontal, describiendo las 
características de los pacientes que se encuentran entre los 40 y 50 
años de edad. 
 
 Describir las características demográficas de los pacientes con 
complicaciones cardiovasculares. 
 
 Estimar a qué intervalo de tiempo una persona con enfermedad 


























 3. JUSTIFICACION 
 
 
Las enfermedades cardiovasculares se han constituido como unas de las 
afecciones  más frecuentes en la práctica clínica, tanto así que se encuentra 
entre las principales causas de muertes en nuestro país, de igual forma las 
enfermedades periodontales se constituyen como una de las principales 
alteraciones en el campo odontológico, es por esto y teniendo en cuenta que su 
mayor incidencia se encuentra en la población adulta, y que en estas  edades 
se  evidencia los casos más considerables de la enfermedad periodontal, 
quisimos investigar sobre el mecanismo fisiopatólogico que relaciona estas dos 
alteraciones  teniendo en cuenta la etapa de la enfermedad cardiovascular en 
la que se encuentran la mayoría de los pacientes. 
Teniendo en cuenta que los factores sistémicos modifican las formas de 
presentación de la enfermedad principalmente a través de sus efectos sobre el 
sistema inmune e inflamatorio podemos mencionar que en algunos estudios la 
evaluación de las investigaciones publicadas establecen las relaciones de las 
periodontitis con las enfermedades cardiovasculares, y la constituyen como una 
asociación entre débil y moderada, pero con mayor consistencia teniendo en 
cuenta que en  estudios realizados han sugerido que el empleo de marcadores 
de inflamación ayudaría en la identificación de pacientes con alto riesgo de 
padecer eventos cardiovasculares al igual que lo han revelado estudios 
epidemiológicos. La enfermedad periodontal proporciona una fuente de 
bacterias o de sus productos, y citoquinas de respuesta hiperinflamatoria del 
huésped por largos periodos de tiempo y que mantiene a estas dos 
enfermedades en contacto y donde se ha concluido que su relación principal 
confluye en la etiología de las mismas.  
 
Gracias a investigaciones anteriores se ha conocido la relación existente entre 
estas dos patologías, las cuales poseen una similitud en cuanto a patrones 
diagnósticos como lo son la edad, el sexo y los hábitos. 
 
 Una de las importancias al realizar este tipo de investigaciones a nivel 
odontológico, es poder identificar,  manejar o mantener estable el estado 
periodontal de los pacientes  que presentan la enfermedad cardiovascular o los 














Cardiopatía aguda y enfermedad periodontal.  Según un estudio publicado por 
la University of North Carolina at Chapel Hill, los pacientes con enfermedad 
periodontal avanzada que han sobrevivido a un episodio coronario agudo 
presentan unos niveles más elevados de PCR que aquellos sin el antecedente 
de  patología  gingival.  
  
Se vio que la enfermedad periodontal aumentaba el riesgo de un segundo 
ataque cardíaco en aquellas personas con el antecedente de cardiopatía. 
 
Según el  Dr. Efthymios N. Deliargyris, cardiólogo y miembro del Center for Oral 
and Systemic Diseases de la University of North Carolina at Chapel Hill (UNC-
CH), "los pacientes con un episodio coronario agudo y enfermedad periodontal 
no sólo tienen unos niveles más elevados de proteína C reactiva (PCR) que 
aquellos sin enfermedad periodontal, sino que los niveles de PCR están 
directamente relacionados con la gravedad de la enfermedad gingival". "Cuanto 
más grave es la enfermedad periodontal", prosigue el Dr. Deliargyris, "más 
elevados  son  los  niveles  de  PCR".  
 
Se conocen muchos factores que aumentan el riesgo de sufrir un episodio 
isquémico agudo (hipertensión arterial, niveles elevados de colesterol, diabetes 
y hábito tabáquico). No obstante, la combinación de todos estos factores, 
según el Dr. Deliargyris, explicaría solamente dos tercios de estos episodios. 
Parece evidente, pues, que debe haber otras condiciones que contribuyan a 
elevar  la  incidencia  de  cardiopatía  isquémica.  
 
Son varios los estudios que relacionan la cardiopatía isquémica aguda con la 
enfermedad periodontal, si bien no se sabe con seguridad que tienen en común 
estas dos patologías. Se sabe que ambas situaciones provocan una respuesta 
inmunitaria, cuyo marcador más frecuente es la proteína C reactiva (factor 
predictivo de situaciones adversas, como, por ejemplo, el ataque cardíaco).  
Los científicos de la UNC-CH partieron de una muestra formada por 38 
pacientes que habían sufrido un episodio isquémico agudo y 38 personas sin 
antecedentes conocidos de cardiopatía, y vieron que el porcentaje de 
enfermedad periodontal era del 85% y del 29%, respectivamente. Además, se 
observó que los niveles de PCR en el primer grupo eran mayores entre 




A pesar del pequeño tamaño de la muestra, los hallazgos tienen importancia 
por ser los primeros obtenidos sobre este tema. "Hoy creemos", añade 
Deliargyris, "que los pacientes con un ataque cardíaco y con enfermedad 
periodontal tienen una respuesta inflamatoria exagerada, con unos niveles muy 
altos de PCR que aumentarán el riesgo de posteriores episodios isquémicos 
coronarios". 
 
Queda pues una puerta abierta a la prevención. ¿Tratar la enfermedad 
periodontal severa en aquellos pacientes con el antecedente de cardiopatía 
isquémica reducirá los niveles de PCR y el riesgo de nuevos episodios 
isquémicos agudos? Se requerirán más estudios para poder dar una respuesta 
afirmativa a esta pregunta.  
 
Salud oral y enfermedades cardiovasculares. Recientemente, se han 
publicado los resultados de una investigación iniciada en 1970 que buscaba las 
relaciones entre las enfermedades cardiovasculares con una evolución fatal y 
el  estado de salud   periodontal.  
 
En 1970, en Estocolmo, se inició un estudio epidemiológico de la salud dental 
de 1.393 individuos. Veintisiete años más tarde, en 1997, se hizo un 
seguimiento de los mismos, valorando la tasa de mortalidad, así como la causa 
de la  misma, según  indicaba  el  certificado de defunción. 
 
La interrelación entre el índice de placa y salud oral, en función del número de 
piezas dentales perdidas, de las lesiones apicales, de las caries y de la pérdida 
de hueso marginal, ajustada a la edad, el sexo, el tabaco y la enfermedad 
cardiovascular de base, se correlacionaba de una manera estadísticamente 
significativa con los episodios coronarios fatales.  
Así pues, en individuos menores de 45 años, la odds ratio de la incidencia de 
muerte ajustada a la edad debida a enfermedad cardiovascular era del 2,7 si la 
persona presentaba una media de pérdida de hueso marginal de >10%, en 
comparación con aquellos con una media <10%. 
En este mismo grupo de individuos (edad menor a 45 años), si se tenía en 
cuenta, además, el hábito del  tabaquismo, la odds ratio era del 3,4. 
A  modo de conclusión, puede afirmarse que la salud dental es un factor de 
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular, sobre todo si se asocia con 







5. MARCO TEORICO 
Por muchos años se ha intentado clasificar las diferentes formas de la 
enfermedad, convirtiéndose ese objetivo en una tarea compleja debido a la 
falta de conocimiento sobre las interrelaciones en el equilibrio huésped-
microorganismo que se establece en los procesos patológicos asociados a la 
enfermedad periodontal. Actualmente se acepta que las diferentes formas de 
presentación de la enfermedad obedecen a las posibilidades de ruptura del 
equilibrio antes citado, que se manifiestan, sobre todo, en las tasas de 
destrucción periodontal, con mecanismos patogénicos y manifestaciones 
clínicas y anatomopatológicas similares. Igualmente se reconoce a la placa 
dental como principal agente etiológico de la enfermedad periodontal y se sabe 
que ésta se organiza en forma de biopelícula lo que aumenta su resistencia. 
Dentro de este contexto, el conocimiento de los procesos reactivos inherentes 
al huésped, al atacante (microorganismo) y a los procesos de formación de 
placa dental, permite la realización de diagnósticos acertados y la instauración 
de planes de tratamiento adecuados, asociados con la prevención de la 
enfermedad atacando directamente al agente etiológico y optimiza los 
resultados en el manejo de la patología en curso. 
El término Placa Dental define a los depósitos blandos que se adhieren a la 
superficie dentaria y a otras superficies duras de la boca y forman una 
biopelícula. La placa dental puede ser clasificada en placa supragingival la cual 
se encuentra localizada por arriba del margen de la encía, y placa subgingival 
que se ubica por debajo del margen de la encía entre el diente y tejido del 
surco. Así mismo, estudios morfológicos indican que dentro de la composición 
de placa ubicada en una misma zona, existe diferenciación entre sus regiones. 
Tal es el caso de la placa subgingival en la cual se observan diferencias claras 
entre las regiones vinculadas con el diente y aquellas relacionadas con el 
tejido. La placa dental está compuesta sobretodo por microorganismos (2 X 
1011 bacterias en un gramo). 
Actualmente se acepta que la placa dental con su componente microbiológico 
es el factor etiológico primario de la enfermedad periodontal (Canton Quiñónez 
1991). Pero la placa por si sola no produce daño, existe un equilibrio entre el 
huésped y la microbiota pero la falta de control microbial podría conducir a un 
desequilibrio entre la microbiota y el huésped debido a un incremento de la 
masa microbial y/o virulencia de los microorganismos presentes (Listgarden, 
1988). 
Si bien la enfermedad periodontal es multifactorial, esta no se produce en 
ausencia de placa. La eliminación de la placa conduce a la desaparición de los 
signos y síntomas (Loe y col.). 
Valdés M. García-Conde J, Merino J Gonzáles. La isquemia miocárdica, ed. 
Interamericana McGraw Hill; 1995.p. 411-7 
11 
  
5.1 Encía Normal: Se caracteriza clínicamente por su color rosa y consistencia 
firme; el margen gingival tiene un contorno festoneado. Las papilas dentarias 
están firmes y no sangran al sondaje y llenan el espacio por debajo de las 
áreas de contacto. La encía normal, libre de acumulaciones significativas de 
células inflamatorias se denomina encía prístina, y la encía clínicamente sana 
es similar a la observación pero tiene rasgos histológicos de infiltrado 
inflamatorio. El infiltrado en la encía clínicamente sana puede llegar a un 5% de 
volumen y está constituido principalmente por neutrófilos que son atraídos 
hacia la hendidura por acciones quimiopositivas del huésped (Interleuquina 8, 
C5A, Leucotrina B4). En esta etapa se inducen a los polimorfonucleares a 
adherirse a las vénulas y capilares a través de las moléculas de adhesión 
(ICAM-1 y ELAM-1) y comienzan a migrar a través del vaso quimiotácticamente 
hacia la hendidura gingival (Moughal y col., 1992. Kinane y col., 1991). (5) 
La encía clínicamente sana parece responder a los desafíos microbianos 
debido al efecto antimicrobiano de los anticuerpos, la función fagocitaria de los 
neutrófilos, el efecto perjudicial del complemento sobre los microorganismos, la 
descamación regular de las células epiteliales, la barrera epitelial intacta y el 
flujo de líquido positivo de la hendidura gingival que elimina los 
microorganismos y sus productos nocivos. 
La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos de 
soporte de los dientes causada por microorganismos específicos  que producen 
la destrucción progresiva del ligamento periodontal y del hueso alveolar con 
formación de bolsas, recesión o ambas”. La característica clínica que distingue 
la periodontitis de la gingivitis es la presencia de pérdida ósea  detectable. A  
menudo esto se acompaña de bolsas y modificaciones en la densidad y altura 
del hueso  alveolar subyacente. 
 En ciertos casos, junto  con la perdida de inserción ocurre resecion de la encia 
marginal, lo que enmascara la progresión de la enfermedad si s toma la medida 
de la profundidad de bolsa sin la medición de los niveles de la inserción clínica. 
Los signos clínicos de inflamación como cambio de color, contorno, 
consistencia y hemorragia al sondeo, no siempre son indicativos positivos de la 
perdida de inserción. 
Cada día más la enfermedad periodontal tiene mayor importancia, no 
solamente para la salud oral, sino que se ha constituido como un factor de 
riesgo importante para la salud sistémica de nuestros pacientes. Es importante 
que el odontólogo tenga las herramientas suficientes para su correcto 
diagnóstico, creemos que en este punto se falla al no registrar adecuadamente 
esta patología, por eso es importante que tengamos criterios unificados, y éstos 
son dados por los sistemas de clasificación de la enfermedad periodontal.  
Además conocemos que la enfermedad periodontal no es una sola entidad y 
que representa diferentes tipos de categorías de enfermedades.  
Periodontologia clínica. Carranza, Fermín; newman, Michael. Mc graw-hill 
interamericana. Cap 4 pag. 69 -70 
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Los sistemas de clasificación son necesarios en orden de proveer un marco el 
cual científicamente estudia la etiología, patogénesis y el tratamiento en una 
forma ordenada, además de proveer al clínico una vía organizada de las 
necesidades de cuidado para sus pacientes.  
La Academia Americana de Periodoncia AAP, a finales de 1999 en la ciudad de 
Oak Brook, Illinois, realizó el taller sobre la clasificación de enfermedad 
periodontal, que fue publicado en los anales de periodoncia de diciembre de 
1999, dándonos nuevos parámetros para unificar universalmente las diferentes 
entidades que se presentan en la enfermedad periodontal. Es importante que 
esta clasificación se adopte ya que podemos globalizar el conocimiento. Es de 
anotar que la mayoría de instituciones educativas y grupos de periodoncistas 
estaban manejando la clasificación que había sido publicada en 1989 por la 
misma academia, pero varios inconvenientes se tenían con la clasificación de 
1989:  
-Considerable extensión en las categorías de enfermedades. 
-Ausencia del componente de enfermedad gingival. 
-Inapropiado énfasis en la edad y ratas de progresión. 
-Criterios inadecuados para su clasificación.  
Posteriormente en 1993 durante el primer taller Europeo de Periodontología se 
sugiere una clasificación de la enfermedad periodontal simple, basándose en 
parte en la edad del paciente dividida en cuatro categorías:  
o Gingivitis. 
o Periodontitis del adulto. 
o Periodontitis de la aparición temprana. 
o Periodontitis necrotizante.   
Esta nueva clasificación de 1999 agrupa en gran parte entidades que en 
décadas pasadas se utilizaron, podemos resumir algunos aspectos que 
incluyen esta nueva clasificación. 
-Se adiciona una extensa clasificación de la enfermedad gingival.  
-Se da una gran connotación a los aspectos sistémicos del individuo afectado 
periodontalmente. 
-Se da importancia a las manifestaciones o lesiones periodontales de 
enfermedades sistémicas. 
-Cambio de la denominación de periodontitis del adulto por periodontitis 
crónica, con lo cual en esta denominación podemos incluir a personas 
adolescentes que tenían esta patología. 
-Reemplazo de denominación de Periodontitis de aparición temprana, que 
correspondía a la P Prepuberal, P juvenil y P rápida progresiva por Periodontitis 
Agresiva. De esta forma podemos considerar que la enfermedad puede 
aparecer en cualquier edad.  
13 
  
-Se excluye la forma de Periodontitis Refractaria, que había generado bastante 
controversia en la especialidad, ya que podría ser más bien cualquier 
periodontitis resistente al tratamiento instaurado. 
-Reemplazo de Periodontitis ulceronecrotizante por enfermedad Periodontal 
Necrotizante, la cual incluye tanto a la gingivitis y periodontitis úlcero 
necrotizante.  
-El absceso periodontal que se excluyó en 1989 se adiciona, a esta 
clasificación. 
-Los aspectos que tienen relación con lesiones periodontales endodónticas son 
incluidas.  
Por último se adicionan los aspectos que tienen que ver con las alteraciones, 
condiciones o deformidades del desarrollo o adquiridas de los tejidos 
periodontales. 
I. Periodontitis Crónica.  
1. Localizada. 
2. Generalizada. 
II. Periodontitis Agresiva  
1. Localizada. 
2. Generalizada.  
III. Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas.  
1. Asociada con Desórdenes Hematológicos. 
o Neutropenia adquirida. 
o Leucemia.  
o Otros. 
2. Asociada con Desórdenes Genéticos.  
o Neutropenia cíclica familiar. 
o Síndrome de down. 
o Síndrome de deficiencia de adhesión leucocitaria. 
o Síndrome papillon-lefevre. 
o Síndrome de chediak-higashi. 
o Enfermedad de almacenamiento de glicógeno 
o histiocitosis. 
o Agranulositos genetica infantil. 
o Sindrome de cohen. 





3. Otros no específicos.  
IV. Enfermedad Periodontal Necrotizante. 
o Gingivitis ulceronecrotizante. 
o Periodontitis ulceroncrotizante. 
La periodontitis es una entidad infecciosa crónica que produce inflamación en 
los tejidos de soporte dental, en cuya progresión produce pérdida de inserción 
periodontal debido a la destrucción del ligamento periodontal y disminución en 
la altura de la cresta ósea. Como lo muestra la clasificación, esta enfermedad 
se presenta en dos formas de acuerdo a la extensión, mostrando idénticas 
características: 
5.2 PERIODONTITIS CRÓNICA 
5.2.1 A. PERIODONTITIS LOCALIZADA 
Periodontitis en la cual solo máximo el 30% de las superficies dentales está 
afectado. 
5.2.2 B. PERIODONTITIS GENERALIZADA 
Cuando el número de superficies dentales afectadas supera el 30%.  
Además se pueden considerar tres categorías de severidad:  
•Leve: se ha perdido 1-2 mm de inserción. 
•Moderada: se han perdido 3-4 mm de inserción. 
•Severa: cuando se han perdido 5 mm o más de inserción.  
Características:  
•Pérdida clínica de inserción. 
Pérdida de hueso alveolar. 
• Presencia de bolsas periodontales. 
• Inflamación gingival (edema, eritema, aumenta de la temperatura del surco). 
• Hemorragia a la presión. 
• Movilidad dental, que puede llevar a exfoliación. 
• ES más frecuente en adultos pero puede presentarse también en jóvenes y 
 niños. 
• La severidad de la enfermedad está directamente relacionada con la 
presencia de factores locales o factores locales predisponentes. 
• Presencia de cálculos subgingivales. 
• Asociado con un patrón microbiológico variable (Porfiromona Gingivalis, A.  
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Actinomicetecomitans, Bacteroides Forsitus, Prevotella Intermedia, 
Campilobacter Rectus, Eubacterium Nodatum, Treponema Denticola, 
Streptococus Intermedia, Prevotella Nigrecens, Peptostreptococus Micros, 
Fusobacterium Nucleatum, Eikenella Corrodens, Espiroquetas).  
Patrón de progresión lento a moderado, pero puede presentar períodos de 
progresión rápida. 
Puede estar modificada o asociada con enfermedades sistémicas. 
Puede estar asociada con otros factores como el estrés y consumo de 
cigarrillo. 
La periodontitis recurrente es el retorno de la enfermedad al periodonto y no se 
clasifica como una entidad separada, de la misma manera que la enfermedad 
que no responde positivamente a los tratamientos y conocida como 
periodontitis refractaria, no se separa de la definición de periodontitis crónica. 
5.3 PERIODONTITIS AGRESIVA 
La periodontitis agresiva es un tipo específico de periodontitis con 
características clínicas claramente diferentes de la periodontitis crónica. Estas 
entidades pueden o no estar, relacionadas con algunos desórdenes sistémicos 
que afectan la encía y guían a la pérdida dental, en cualquiera de las dos 
denticiones. El grado de destrucción periodontal puede estar relacionado con la 
virulencia bacteriana de la flora asociada y la susceptibilidad del huésped. En 
varios estudios bacteriológicos se han encontrado organismos Gram-Negativos 
en alto porcentaje. Los microorganismos más frecuentemente encontrados son: 
Actinomices Actinomicetecomitans, Eikenella Corrodens, Prevotella Intermedia, 
bacilos anaeróbicos como Campilobacter rectus y Gram positivos como 
estreptococo, actinomices y peptoestreptoco, siendo el microorganismo más 
relevante el A. Actinomicetecomitans ya que se ha reportado en el 90% de los 
casos y se ha notado mayor respuesta al tratamiento cuando se controlan los 
niveles de esta bacteria, aunque la respuesta a la presencia de este patógeno 
puede variar de acuerdo a la susceptibilidad y además se ha encontrado un 
patrón de respuesta, étnico. Se ha hecho énfasis en la susceptibilidad del 
huésped debido a la relación desproporcionada entre la severidad de la 
destrucción periodontal y la cantidad de depósitos bacterianos, se han 
encontrado en algunos pacientes, quienes han desarrollado la enfermedad, que 
hay alteración en las funciones migratorias y antibacteriana de los PMN 
leucocitos, las anormalidades de los PMN pueden ser resultado de un estado 
hiperinflamatorio, causado por la presencia de citoquinas pro inflamatorias en el 
suero. Las respuestas inflamatorias locales se caracterizan por altos niveles de 
mediadores inflamatorios como PgE2, IL-1a e IL-1b, posteriormente se ha 
sugerido que la alteración de los PMN sea de carácter genético. A este 
respecto se han realizado varios estudios ninguno concluyentes, cuyos 
resultados muestran alta heterogeneidad en cuanto a los factores de 
susceptibilidad genética de la enfermedad. Se ha notado un patrón de 
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distribución familiar, la cantidad de miembros de una misma familia afectados 
puede llegar a ser del 40-50%, que es la mayor sugerencia del patrón genético 
de la enfermedad, y análisis de segregación manifiestan un patrón autosómico 
dominante, también se han encontrado variaciones alélicas en el receptor Fc 
de la Ig G2 que disminuye la capacidad de respuesta ante el A. 
Actinomicetecomitans.  
Factores medioambientales como el cigarrillo, pueden modificar la capacidad 
de respuesta del huésped, se ha encontrado disminución en la producción de 
IgG2 en pacientes fumadores, también se ha visto asociado con el incremento 
de la extensión y severidad de las lesiones. En general la susceptibilidad a la 
enfermedad puede ser dada por factores endógenos y exógenos.  
Una de las claves para determinar la enfermedad es la falta de respuesta a un 
tratamiento adecuado.  
La periodontitis agresiva se subclasifica igual que la periodontitis crónica según 
la extensión de la enfermedad en generalizada y localizada.  
Las características de la enfermedad no necesariamente deben presentarse 
todas para poder diagnosticar la patología, los hallazgos comunes de los dos 
tipos de enfermedad son:  
•Los pacientes están clínicamente sanos, de no ser por la presencia de 
periodontitis. 
•Enfermedad periodontal severa y de rápida progresión (pérdida ósea severa y 
pérdida de adhesión). 
•Agregación familiar. 
Características secundarias: 
•Cantidad de depósitos bacterianos no consistentes con la severidad de la 
enfermedad. 
•Elevada cantidad de A. Actinomicetecomitans y Porfiromonas Gingivalis. 
•Anormalidades fagocíticas. 
•La progresión de la enfermedad representada en la pérdida ósea y pérdida de 
adhesión, puede ser autodetenida. 
•Fenotipo hiper-responsive de macrófago, incluyendo elevados niveles de 
PGE2 e IL-1b.  
5.3.1 A. PERIODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA 
Aparte de las características anteriores puede presentar:  
•Aparición circumpubertal. 
•Gran respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.  
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Presentación localizada en los primeros molares y los incisivos (pérdida de 
unión interproximal).  
5.3.2 PERIODONTITIS AGRESIVA GENERALIZADA  
Presenta las mismas características arriba mencionadas y:  
•Aparece cerca de los 30 años pero puede presentarse en personas mayores. 
•Pobre respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos. 
•Pérdida de unión interproximal y de altura de la cresta ósea generalizada que 
afecta por lo menos tres dientes diferentes a los primeros molares y los 
incisivos.  
5.4  PERIODONTITIS   COMO MANIFESTACIÓN DE ENFERMEDADES 
SISTÉMICAS  
La placa dental es el factor iniciador de la enfermedad periodontal, sin 
embargo, la severidad y extensión de la enfermedad dependen de las 
respuestas del huésped a la agresión bacteriana. Esta clase de enfermedad 
periodontal contiene una lista de enfermedades sistémicas en las cuales la 
periodontitis es una manifestación frecuente, ya que su curso altera en la 
mayoría de los casos el sistema inmune e inflamatorio. Los factores sistémicos 
modifican las formas de presentación de la enfermedad principalmente a través 
de sus efectos sobre el sistema inmune e inflamatorio. 
5.5 PERIODONTO 
5.5.1 Introducción 
Se llama periodonto o parodonto al aparato de sostén del diente. 
5.5.2 Composición 
Está formado por el cemento, el ligamento periodontal, la encía y por el hueso 
alveolar. El ligamento periodontal y la encía son tejidos blandos. El cemento y 
el hueso alveolar son tejidos duros por estar mineralizados. 
Estos 4 componentes actúan como una entidad y tienen como función unir el 
diente al hueso de las mandíbulas mediante una articulación, que es la ATM. 
Según la organización Mundial de la Salud (OMS) dieciséis millones de 
personas murieron en todo el mundo durante el año 2002 a causas de distintas 
"enfermedades" circulatorias-patologías cardiovasculares, cerebrovasculares y 
otras dolencias cardiacas- por lo que constituyen la primera causa de muerte 
en las sociedades industrializadas.  
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La asociación norteamericana del corazón (AHA) calcula que hay más de 
60millones de norteamericanos que padecen de algún tipo de molestias 
cardiovasculares. Se cree que, proporcionalmente, la situación es semejante 
en los países sudamericanos. 
En las enfermedades cardiovasculares constituye sin lugar a duda el principal 
problema de la población adulta de nuestro país, y ocupan el primer lugar como 
causa de muerte para los mayores de 45 años. 
La mala noticia es que las enfermedades del corazón son silenciosas y dan 
pocas señales de alerta. 
La buena noticia es que hoy día hay mucha mas información de la que había 
antes acerca de los pasos que se pueden tomar para mantener una salud 
cardiovascular optima. A través de una dieta apropiada, ejercicio regular, y 
chequeos físicos regulares. 
5.6 ESTUDIO DE CASO 
Este estudio fue aprobado por la Comisión de Investigación de la Facultad de 
Medicina de esa institución. Para ingresar al estudio los pacientes debían 
cumplir con los siguientes criterios: mayor de 30 años de edad, estar 
hospitalizado en la Unidad Coronaria con diagnóstico de SCA y, además, 
tenían que ser sometidos a una coronariografía. Se definió SCA como el 
cuadro clínico caracterizado por dolor toráxico opresivo de origen isquémico 
que puede acompañarse de cambios electrocardiográficos, aparición de 
marcadores de injuria miocárdica o ambos. Los criterios de exclusión fueron: 
pacientes con menos de seis piezas dentarias, enfermedad infecciosa 
intercurrente o autoimune, antecedentes de haber ingerido antiinflamatorios no 
esteroidales o corticoides 14 días previos al ingreso, creatininemia ≥ 2 mg/dl y 
cirugía de revascularización coronaria previa. Los pacientes que cumplían con 
los criterios de inclusión o exclusión para nuestro estudio fueron evaluados por 
un odontólogo para determinar presencia y severidad de enfermedad 
periodontal. El resultado de la evaluación periodontal fue conocido después de 
haberse completado el estudio. 
a) Evaluación periodontal: La evaluación periodontal fue realizada por un único 
odontólogo para optimizar la reproducibilidad de las mediciones. 
La severidad de la enfermedad se basó en los criterios clínicos emitidos por la 
Asociación de Periodoncia Americana: presencia o ausencia de sangrado al 
sondaje, profundidad al sondaje, recesión gingival, pérdida de inserción clínica 
y presencia de compromiso de furcación. La evaluación incluyó todas las 
piezas dentarias presentes a excepción de los terceros molares. Cada una de 
las piezas fue estudiada en seis sitios (mesiovestibular, mediovestibular, 
distovestibular, mesiopalatino o mesiolingual, mediopalatino o mediolingual y 




North Carolina con escala de medición en milímetros. Según estos criterios, los 
pacientes se agruparon en dos grupos: enfermedad periodontal severa (o 
avanzada) y pacientes con enfermedad periodontal no severa, la cual incluyó a 
pacientes sin enfermedad periodontal y a aquellos con periodontitis leve o 
moderada. 
b) Coronariografía: Las coronariografías fueron realizadas de manera 
convencional y analizadas por dos hemodinamistas en forma independiente, 
sin conocimiento del diagnóstico periodontal. En cada paciente se cuantificó: 
• Número de placas agudas: Fueron definidas como lesiones coronarias con 
bordes irregulares, con aspecto ulcerado, flujo lento o presencia de trombos 
intracoronarios. 
• Puntaje de extensión de la enfermedad coronaria (score de Sullivan): Este 
score (0 a 100 puntos) indica la proporción del árbol arterial coronario 
comprometido por placas de ateroma detectables angiográficamente. A cada 
segmento vascular se asigna un múltiplo de acuerdo a la importancia funcional 
del área miocárdica irrigada por dicho segmento: tronco de la coronaria 
izquierda, x 5; arteria descendente anterior, x 20; diagonal mayor, x 10; primera 
septal, x 5; circunfleja, x 20; posterolateral mayor y lateral alta, x 10; coronaria 
derecha, x 5; y descendente posterior de la coronaria derecha, x 108. Estudios 
previos indican que cuando existe compromiso de más de 60% de la superficie 
del árbol coronario por placas ateroscleróticas, el paciente incrementa la 
probabilidad de presentar eventos coronarios y el riesgo de muerte 
cardiovascular.  
c) Análisis Estadístico: Se utilizó en los resultados demográficos y en el análisis 
de asociación de número de placas agudas con severidad de la enfermedad 
periodontal, al igual que para el puntaje de extensión de la enfermedad 
coronaria. También se utilizó regresión lineal univariado (utilizando número de 
placas agudas como variable  dependiente). Se consideraron significativas 
diferencias con valor p menor a 0,05. 
Varios estudios epidemiológicos han demostrado asociación entre periodontitis 
avanzada con una mayor incidencia de eventos coronarios. De Stefano et al 
investigaron la relación entre el estado periodontal de personas asintomáticas 
con las tasas de morbimortalidad cardiovascular, después de 14 años de 
seguimiento. 
Ellos encontraron que los sujetos con periodontitis severa al comienzo del 
estudio, tenían un riesgo 25% mayor de presentar accidentes cardiovasculares 
que las personas sin enfermedad periodontal. En dicho estudio, la asociación 
fue aún  mayor en los hombres menores de 50 años, en quienes la infección 
periodontal implicó 70% de mayor riesgo para un evento cardiovascular durante 
el período de seguimiento. Mattila et al, estudiaron a 100 pacientes referidos 
para coronariografía y compararon los hallazgos angiográficos con una 
radiografía dental, encontrando una significativa asociación entre mayor grado 
de compromiso periodontal con la severidad de la enfermedad coronaria. 
Joshipura et al, completaron un seguimiento de 6 años en 44.119 hombres 
profesionales de salud, asintomáticos cardiovasculares, si bien en el total de la 
cohorte no se demostró asociación significativa, se observó una tendencia 
entre el número de dientes perdidos y la probabilidad de presentar eventos 
coronarios a futuro. En el estudio ARIC también se estableció la frecuente 
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asociación de la infección periodontal crónica y con otros marcadores de riesgo 
de cardiopatía coronaria, como lo es el grosor intimal medido en la carótida. 
Sin embargo, en otras publicaciones no se han apreciado asociaciones 
significativas o estas han estado al borde de la significación. Dado que la 
afección periodontal y la enfermedad cardiovascular comparten varios factores 
de riesgo tradicionales, como el de comprometer preferentemente a personas 
de edad avanzada, sexo masculino, con hábito tabáquico y diabetes mellitus, 
es posible que la coexistencia de la EP con otros factores de riesgo explique, 
en parte, los diferentes resultados observados por diversos autores. En esta 
investigación, no hubo diferencia estadísticamente significativa en las 
características demográficas y cuadro clínico de presentación entre los 
pacientes con enfermedad periodontal severa versus aquellos con enfermedad 
no severa.  
No encontramos en la literatura, estudios previos que asocien severidad de la 
enfermedad periodontal con los hallazgos angiográficos durante un síndrome 
coronario agudo. El hallazgo fundamental de esta investigación fue que, en 
pacientes con enfermedad periodontal severa que estaban cursando un 
síndrome coronario agudo, observamos mayor número de placas agudas y 
mayor extensión de enfermedad coronaria ateromatosa. Existen varios 
mecanismos biológicos que podrían explicar la mayor incidencia de placas 
agudas en la enfermedad periodontal severa. La periodontitis produce 
bacteremias cíclicas y crónicas de bajo grado, que se traducen, además, en 
mayores niveles de marcadores biológicos de inflamación, tal como es el caso 
de TNF α, interleukinas 1 y 6 y PCR ultrasensible, comparados con pacientes 
sin enfermedad periodontal. A nivel endotelial, está demostrado que las 
bacterias de la cavidad orofaríngea son capaces de alterar la homeostasis 
endotelial, inclinando la balanza hacia un estado protrombótico y 
proaterogénico.  
En estudios experimentales, luego de inducir enfermedad periodontal, se han 
mostrado evidencias de aparición de placas aterogénicas en forma precoz, con 
evolución acelerada, menor producción de óxido nítrico endotelial, activación y 
expresión de moléculas de adhesión y liberación de quimioreactantes. Otro 
mecanismo potencialmente involucrado, es la mayor activación de 
metaloproteinasas, reflejadas en una concentración sérica superior de los 
productos de degradación del colágeno comparados con pacientes sin 
enfermedad periodontal. Nuestro grupo ha demostrado que en pacientes con 
SCA, existen niveles superiores del telopéptido del extremo carboxiterminal del 
colágeno tipo I (ICTP, un marcador de degradación de colágeno), sugiriendo 
que en estos pacientes hay mayor degradación de colágeno, lo cual podría 
tener impacto en la desestabilización de las placas coronarias. Así, un 
mecanismo común entre la afección periodontal y la génesis de la placa 
vulnerable, podría ser la liberación de metaloproteinasas, con la consiguiente 
destrucción de la cubierta de colágeno, evento muy característico  de la placa 
coronaria aguda. Respecto de la mayor asociación entre la enfermedad 
periodental y la extensión de la enfermedad coronaria, recientemente se ha 
descrito que una forma frecuente de crecimiento o progresión de las placas 
serían precisamente episodios sucesivos, repetidos, de ruptura y reparación de 
esas placas, lo cual va agregando volumen a la placa aterosclerótica.  
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Por tratarse de un estudio piloto, este tiene limitaciones. El número de 
pacientes reclutados fue bajo, pero aún así fue suficiente para demostrar 
diferencias significativas entre pacientes portadores de enfermedad periodontal 
severa comparados con los pacientes con menor grado de enfermedad. 
Asimismo, es evidente que estos resultados no son aplicables a todos los 
pacientes con cardiopatía coronaria, dado que sólo evaluamos a aquellos que 
cursaron con síndrome coronario agudo en quienes se indicó un estudio 
coronariográfico, vale decir, los pacientes con síndrome coronario de mayor 
riesgo.  
En conclusión, en este estudio se encontrò que la periodontitis severa se 
asoció a un mayor número de placas agudas y a una mayor extensión de la 
enfermedad coronaria en pacientes con SCA. De comprobarse esta 
observación en un mayor número de pacientes, podrían abrirse nuevas 
perspectivas en el manejo de los pacientes con enfermedad coronaria. 
Se evaluaron 43 pacientes consecutivos ingresados con diagnóstico de SCA 
(81% varones). Tras la evaluación periodontal, 25 pacientes (58%) fueron 
catalogados como portadores de enfermedad periodontal severa y 18 pacientes 
(42%) como no severa. De los 43 pacientes estudiados hubo sólo 2 sin 
enfermedad periodontal, los cuales fueron incluidos en el grupo de enfermedad 
no severa. Los grupos quedaron conformados como se demuestra en las 
Tablas 1a y 1b. No hubo diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos en cuanto a edad, presencia de factores de riesgo 
cardiovascular y frecuencia relativa de angor inestable e infarto con y sin 
supradesnivel ST como cuadro clínico de presentación. Placas Agudas (Tabla 
2). Seis pacientes (24%) del grupo con periodontitis severa y 15 pacientes 
(83,3%) del grupo con periodontitis no severa presentaron 0 a 1 placa aguda en 
la coronariografía. En cambio, encontramos dos o más placas agudas en 19 
pacientes (76%) del grupo severo y sólo en 3 pacientes (16,7%) del grupo no 
severo, diferencia estadísticamente significativa (p<0,001).  
Puntaje de extensión de la enfermedad coronaria (Score de Sullivan). La 
mediana del puntaje de extensión en los pacientes con periodontitis severa fue 
mayor que la encontrada en pacientes con enfermedad periodontal no severa 
(80,6 vs 57,2 puntos, p=0,014).  
En la Tabla 3, se aprecia que al establecer en forma arbitraria un punto de 
corte de 70 puntos (equivalente a enfermedad coronaria más extensa), la 
mayor parte de los pacientes con periodontitis avanzada (89%) presentó un 
score de Sullivan por sobre este valor (p=0,001 vs periodontitis no severa).  
Análisis de regresión logística univariado (Tablas 4 y 5). Para estudiar el 
posible impacto que pudieran tener las distintas variables (edad, dislispidemia, 
tabaquismo, etc.) sobre la presencia o no de mayor número de placas agudas, 
se utilizó análisis de regresión logística para cada una de ellas. Usando como 
variables dependientes ≥ 2 placas y extensión de la enfermedad coronaria ≥ de 
70, se estableció que existía una clara asociación con la enfermedad 
















7.7 Asociación entre enfermedades periodontales y enfermedades sistemáticas 




Sanz Alonso, Mariano; Herrera González, David 
RCOE. Revista del Consejo de Odontólogos y Estomatólogos, 2001 DIC; 6 (6) 
659-668 
11364319 
Algunos autores han propuesto el nacimiento de una nueva disciplina, la 
medicina periodontal, basada en la asociación de las periodontitis con otras 
patologías sistemáticas. Numerosos estudios publicados en los últimos años 
han evaluado esta asociación. La evaluación de los estudios publicados 
establece las relaciones de las periodontitis con la diabetes, con las infecciones 
respiratorias, con el nacimiento de prematuros de bajo peso y con las 
enfermedades cardiovasculares. Respecto a la diabetes, la infección 
periodontal favorece su descomposición metabólica, condición que el 
tratamiento revierte. Las infecciones respiratorias ofrecen una menor fuerza de 
asociación, pero la región orofaríngea puede comportarse como fuente de 
patógenos en individuos predispuestos. El nacimiento de prematuros de bajo 
peso ha demostrado una fuerte asociación con periodontitis, pero con poca 
consistencia dado el escaso número de estudios válidos disponibles. La 
relación con enfermedades cardiovasculares representa una asociación entre 
débil y moderada, pero con mayor consistencia. La evidencia científica 
evaluada podría justificar el nacimiento de la nueva disciplina conocida como 
Medicina Peridodontal, siendo necesarios más estudios. 
 
7.8 ¿Existen relación entre enfermedad cardiovascular y periodontitis? 
Tejerina Lobo, J. Mª.; Cuesta Frechoso, S.; Menéndez Collar, M.; Sicilia 
Felechosa, A. 
Avances en Periodoncia e Implantología Oral, 2003 DIC; 15 (3) 
113-119 
11301457 
La hipótesis infecciosa de la aterosclerosis ha permitido un rápido avance en el 
conocimiento sobre los mecanismos patogénicos de la enfermedad coronaria. 
Más aún, el concepto de la enfermedad coronaria como una enfermedad 
inflamatoria ha abierto nuevos caminos para la investigación en el campo de la 
cardiopatía isquémica. Estudios realizados han sugerido que el empleo de 
marcadores de inflamación ayudaría en la identificación de pacientes con alto 
riesgo de padecer eventos cardiovasculares. También los estudios 
epidemiológicos han implicado a la periodontitis como un factor de riesgo para 
el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. La enfermedad periodontal 
proporciona una fuente de bacterias o de sus productos, y citoquinas de 
respuesta hiperinflamatoria del huésped por largos periodos de tiempo. Dada la 
cronicidad de la enfermedad cardiovascular y de la enfermedad periodontal 








6. DISEÑO METODOLÓGICO 
 
Para el desarrollo de nuestra investigación, es necesaria la aplicación de las 
tres tipos de fuentes. Primaria que corresponde a las personas especialistas en 
el tema (periodoncista y medico internista), la segunda que se llama consulta 
bibliografía, dentro de las que tendremos en cuenta los hallazgos periodontales 
y aspectos clínicos relacionados, libros  y revistas donde podamos realizar 
sobre la etiopatogenia de la enfermedad cardiovascular y periodontal y la 
evolución de las mismas, y por último la fuente terciaria que la constituyen los 
pacientes.  
 
El procedimiento a realizar se inicia con la consulta bibliografía, donde se 
extraerá la información que permitirá analizar y reafirmar el contenido de 
nuestra investigación para fundamentar la hipótesis planteada. 
 
Luego nos remitiremos a los especialistas del campo (periodoncista y medico 
internista, cardiólogo y microbiólogo). Para dar viabilidad y confianza a la 
investigación, porque con ellos se reafirmara o por el contrario se negara la 
existencia o la importancia de la enfermedad periodontal en pacientes en las 
primeras etapas de la enfermedad cardiovascular, que estén dispuestos a 
colaborar en el desarrollo de la investigación. 
 
Los medios a usar serán: computadores para la redacción de la investigación, 
transporte para dirigirnos a donde se encuentran los pacientes, historias 
clínicas de periodoncia, instrumental básico (espejo, explorador, sonda 
periodontal y algodonera) fotografías, radiografías panorámicas y periapicales, 
recursos humanos y económicos. 
 
Es requerimiento indispensable el sondaje periodontal en todos y cada uno de 
los pacientes al igual que las radiografías que son instrumentos diagnósticos 
imposibles de eludir. Este sondaje se realizará en una sola sesión de 





Tipo de estudio: Estudio de caso - Descriptivo. 
 
 Delimitación temporal: El tiempo establecido para la realización del 
proyecto es el comprendido entre el año 2007 y 2008. El tiempo que 
hemos estimado para el examen periodontal completo es de 45 minutos 
por paciente. 
 Delimitación Espacial: Es espacio a utilizar para la realización del 
proyecto son las instalaciones o unidades odontológicas de la Clínica del 




 Población y Muestra: La población son los pacientes con afección 
cardiovascular que asisten a la unidad de cardiología de la Clínica del 
Prado en la ciudad de Santa Marta y que se encuentren en las primeras 
fases de la enfermedad. 
La muestra se elegirá de acuerdo a la población, de manera que sea 
representativa de ella y se escogerá luego de conocer la población 
mediante un método de uso común que se denomina como muestreo 
aleatorio simple, en el cual cada sujeto tiene iguales probabilidades de 
ser elegido para el estudio.  
 Instrumento de recolección de datos: Es instrumento utilizado será la 
siguiente cuestionario : 
1. ¿Sufre de Enfermedad Cardiovascular? Sí   No 
2. ¿Conoce en nombre específico?  Sí   No 
3. ¿Esta diagnosticado clínicamente?  Sí  No 
4. ¿Desde hace cuanto padece la enfermedad? 
5. ¿Ha notado cambios a nivel de las encías?   Sí    No 
6. ¿Relaciona la enfermedad cardiovascular con éste  cambio? Si  No 
 Instrumento de análisis de datos: Será necesario la utilización de cuadros y 
gráficos que serán útiles  para resumir y comunicar la información acerca de 
los datos: 
 
Nº ptes Edad Sexo Enf periodontal 
 
    
    
    
    
 
 
 Procedimiento: para lograr los objetivos propuestos, lo primero es 
dirigirnos a realizar las entrevistas a los asesores científicos, (Carlos Fontalvo), 
para obtener información que nos permita relacionar estas enfermedades, 
estimando que la enfermedad periodontal constituye un factor de riesgo que 
agrava la enfermedad cardiovascular, y así remitirnos a los pacientes que se 
encuentran en las primeras etapas de la enfermedad cardiovascular y realizar 
un examen periodontal para establecer que grado de afección presenta en el 
periodonto, desde el momento que fue diagnosticada la enfermedad y cómo 













7. PROGRAMA DE ACTIVIDADES  
 
 
VISITA  ACTIVIDAD 
PRIMERA 
SESION  
Realización de cartas de petición de permiso a la clínica el 
prado y aprobación de la misma  
SEGUNDA 
SESION  
Llevar la carta a la clínica del prado a esperas de respuesta  
TERCERA 
SESION  
INICIO DE REUNIONES 
PRIMERA 
VISITA 
Reunión y exposición de proyecto a las directivas o persona 
encargada de la unidad de cardiología de la clínica. 
SEGUNDA 
VISITA  
Reunión con los pacientes que harán parte de la 
investigación, para exponer la forma como ellos van a ser 
parte activa de la investigación y poder conseguir su 
colaboración. 
TERCERA 
VISITA  A 
SEXTA 
VISITA 
Se realizará la introducción y realización de exámenes 
periodontales a los pacientes en el lugar  que se estipule 
acordado entre todas las personas implicadas, serán 
utilizadas 2 horas al día en las cuales se atenderán 4 
pacientes por estudiante, para un total de 8 pacientes por cita  
CUARTA 
VISITA  
Evaluación De Resultados Y Agradecimientos  
QUINTA 
SESIÓN  
Análisis de datos y reporte a la clínica del estado periodontal 























8. ACTIVIDADES DESARROLLADAS 
 
  Se realizo la carta para el permiso para trabajar la investigación con los 
pacientes de la unidad de cardiología de la Clínica del Prado de ciudad de 
Santa Marta. 
 Se evaluó con asesor metodológico.  
 Se dirigió a dirección de programa. 
 Se envió a la Clínica del Prado. 
 A esperas de respuesta. 
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ENFERMEDAD PERIODONTAL: Inflamación de los tejidos de soporte del 
diente causada por microorganismos específicos que produce una 
destrucción progresiva del ligamento periodontal y hueso alveolar con la 
formación de bolsas, recesión o ambas.   
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR:  
PLACA DENTAL: Depósitos blandos que se adhiere a la superficie 





















































SEXO: F----- M----- 
 









1. ¿Sufre usted de alguna enfermedad cardiovascular?     SI         NO 
 
2. ¿Conoce el nombre especifico de la enfermedad?  SI      NO      Cual?---------------
-------- 
 
3. ¿Desde hace cuanto padece esta enfermedad? ------------------------------------- 
 
4. ¿Ha notado cambios en su boca como: movilidad dental, sangrado, dolor  SI   
NO   Cual?------------------------------------- 
 





















HISTORIA CLINICA N° ________________________FECHA____________ 
 
 










MOVILIDAD DENTAL GRADO: ____________________________________ 
 
INDICE DE PLACA: _______________________________________________ 
 
LESIONES DE FURCACION: ______________________________________ 
 
 
DIAGNOSTICO PERIODONTAL DEFINITIVO: 
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________ 
 
PRONOSTICO: ___________________________________________________ 
 
 
 
 
